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Заболевания суставов различной локализации остаются
одной из самых частых причин обращения к врачу наряду с
артериальной гипертензией и являются социально значимы-
ми болезнями. Во-первых, эти заболевания поражают значи-
тельную часть населения. Наиболее распространенная пато-
логия суставов – деформирующий остеоартроз (ОА). У лиц
старше 65 лет его частота достигает 97%. Среди хронических
воспалительных заболеваний суставов первое место по рас-
пространенности занимает ревматоидный артрит (РА), кото-
рый практически во всех случаях приводит к инвалидизации
уже через 3–5 лет после дебюта болезни. Во-вторых, при этих
заболеваниях развивается стойкий болевой синдром, кото-
рый может быть связан с различными причинами, чаще все-
го обусловлен развитием синовита. В норме болевые оконча-
ния имеют все структуры сустава, за исключением хряща.
При ОА происходит частичная васкуляризация и иннервация
хряща. Истончение и повреждение хряща снижают его амор-
тизационные свойства, увеличивается нагрузка на субхонд-
ральную кость, развиваются отек и боль. Кроме того, фиб-
рилляция хряща также индуцирует боль и воспаление.
Данные, полученные при изучении влияния боли на
прогноз при ОА, свидетельствуют:
• около 20% больных не получают адекватного лечения
хронического болевого синдрома. Уровень боли у них по 
10-сантиметровой визуальной аналоговой шкале (ВАШ) со-
ставляет 5 см [1];
• хроническая боль при ОА приводит к уменьшению
продолжительности жизни женщин в среднем на 10–12 лет;
• продолжительность жизни пожилых больных ОА в
большей степени зависит от интенсивности боли, чем от на-
личия сопутствующих потенциально жизнеугрожающих за-
болеваний (рис. 1) [2];
• риск прогрессирования ОА в равной степени связан и
с болевым синдромом, и с рентгенологическими изменени-
ями (рис. 2).
Таким образом, адекватное устранение боли при ОА,
связанной с воспалительными процессами в различных
структурах сустава, имеет большое значение для улучшения
функционального и жизненного прогноза у больных. Ги-
перэкспрессия простагландина ПГЕ 2 (ЦОГ 2-зависимый
механизм) не только обусловливает развитие синовита, но и
потенцирует выделение других медиаторов воспаления (ин-
терлейкинов, металлопротеаз и др.), вызывает повреждение
хрящевой ткани, снижает порог к апоптозу хондроцитов,
индуцированному NO. На рис. 3 показано, что избыток
ПГЕ2 увеличивает распад протеогликанов, основных струк-
турных элементов хрящевой ткани [3, 4].
При РА хронический синовит имеет большую выражен-
ность, чем при ОА. Это приводит к многолетней постоянной
боли. Именно боль вызывает функциональную недостаточ-
ность опорно-двигательного аппарата уже на ранних стадиях
болезни, приводит к дестабилизации сердечно-сосудистой
системы, развитию тревоги и депрессии. Кроме того, гипер-
экспрессия ЦОГ 2 в нейронах спинальной хорды вызывает
феномен вторичной гипералгезии и развитие общих симпто-
мов болезни, таких как лихорадка, утомляемость (рис. 4).
Нестероидные противовоспалительные препараты
(НПВП) обладают анальгетическим, противовоспали-
тельным и жаропонижающим эффектами, поэтому неза-
менимы в лечении артрологических заболеваний. Бы-
строе развитие обезболивающего эффекта и определяет их
широкое применение при патологии суставов. Позитив-
ный эффект НПВП связан с ингибицией ЦОГ 2, участву-
ющей в распаде поврежденных при воспалении и других
поражениях клеточных мембран. ЦОГ 2 отвечает за выде-
ление провоспалительных простагландинов и других ме-
диаторов воспаления не только в суставах, но и в других
органах и тканях, в первую очередь в стенках сосудов. По-
этому использование селективных ингибиторов ЦОГ 2
имеет важное клиническое и социальное значение.
Преимущества селективных ингибиторов ЦОГ 2 в лече-
нии хронических заболеваний хорошо известны:
• достоверное уменьшение частоты развития нежела-
тельных явлений со стороны желудочно-кишечного тракта
(ЖКТ), почек, печени [5];
• отсутствие негативного влияния на синтез основных
компонентов матрикса суставного хряща в отличие от несе-
лективных НПВП [3, 6];
• возможность длительного применения при хрониче-
ских заболеваниях суставов и пролонгация противовоспали-
тельной терапии у больных ОА с упорным синовитом и др.
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Рис. 1. Смертность в течение 5 лет в пожилой популяции в за-
висимости от выраженности боли (от >40 до ≤40 мм) в груп-
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В клинической практике селективные ингибиторы ЦОГ 2
заняли прочное место, хотя их терапевтический потенциал
используется практическими врачами
не в полной мере. Нередко возникают
«мифы» об их потенциальной токсич-
ности, в первую очередь в отношении
сердечно-сосудистой системы. В за-
падной литературе появились публи-
кации о гепатотоксичности нимесули-
дов, основанные на единичных и пло-
хо документированных клинических
случаях. Эти аспекты хотелось особо
обсудить в данном сообщении.
Препарат найз (Dr. Reddy’s
Laboratory, Индия) много лет использу-
ется в клинической практике в России.
Препарат зарегистрирован и для лече-
ния детей при условии особо тщатель-
ного контроля безопасности терапии.
Найз относится к селективным ин-
гибиторам ЦОГ 2, что доказано в ис-
следованиях in vitro на молекулярных
моделях [7] и in vivo [8]. Механизм дей-
ствия препарата представлен на рис. 5. 
От чего же зависит успех лечения
НПВП, в частности найзом? 
1. Выбор препарата с учетом фак-
торов риска развития побочных реак-
ций. Эти факторы риска представлены
на рис. 2 и хорошо знакомы клиници-
стам. Однако их влияние на различные
проявления непереносимости НПВП
разное. До настоящего времени наибо-
лее частой причиной прерывания ле-
чения НПВП (до 5%) является диспеп-
сия (тошнота, рвота, гастралгии, чув-
ство тяжести в верхней части живота).
Доказано, что эти симптомы не корре-
лируют с факторами риска развития
НПВП-гастропатии и тяжелыми по-
вреждениями слизистой оболочки же-
лудочно-кишечного тракта – ЖКТ
(язва, кровотечение, перфорация).
Развитие же эрозивно-язвенного по-
ражения слизистой оболочки желудка
в 58–80% случаев проходит бессим-
птомно [9, 10] и плохо коррелирует с
риском кровотечения. Наиболее часто
множественные эрозии и язвы желуд-
ка возникают (независимо от возраста)
в первые месяцы назначения НПВП.
При продолжении лечения бывают ре-
цидивы. В наибольшей степени язвен-
но-эрозивные повреждения слизистой
оболочки желудка связаны с наличием
«язвенного» анамнеза. Таким образом,
в первые месяцы применения НПВП
больные нуждаются в эндоскопиче-
ском контроле. При выявлении эро-
зивного язвенного процесса, развив-
шегося при приеме НПВП, необходи-
мо сделать следующие выводы: а) этой категории больных
показаны селективные ингибиторы ЦОГ 2; б) эта категория
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больных нуждается в динамическом
клинико-эндоскопическом наблюде-
нии. Назначение ингибиторов ЦОГ 2
значительно уменьшает частоту разви-
тия НПВП-гастропатии, но не полно-
стью ее предупреждает [11]; в) для про-
филактики НПВП-индуцированных
язв неэффективны Н2-блокаторы или
антациды, профилактику можно про-
водить лишь ингибиторами протонной
помпы. С факторами риска ассоции-
руются тяжелые осложнения со сторо-
ны ЖКТ: кровотечения и перфорации.
Имеются данные, что у лиц старше 65
лет до 70% осложненных кровотечени-
ем гастродуоденальных язв заканчива-
ется летальным исходом. Следователь-
но, именно пожилые больные в пер-
вую очередь нуждаются в назначении
средств с наибольшей селективностью в отношении ЦОГ 2.
Кроме того, у лиц пожилого возраста, как правило, имеется
несколько факторов риска непереносимости НПВП: сопут-
ствующие заболевании и сопутствующая терапия, необходи-
мость сочетания с препаратами, имеющими сходные реак-
ции непереносимости. Данные многолетнего эндоскопиче-
ского контроля за переносимостью различных НПВП свиде-
тельствуют о том, что нимесулид не отличается по безопас-
ности от других селективных ингибиторов ЦОГ 2 (рис. 6) и
характеризуется явно меньшей частотой повреждений
слизистой оболочки верхних отделов ЖКТ по сравнению
с неселективными НПВП. О хорошей переносимости
найза со стороны ЖКТ свидетельствуют данные  как оте-
чественных авторов (табл. 1, см. рис. 6), так и зарубежных
контролируемых исследований [12, 13], постмаркетинго-
вого изучения переносимости нимесулида в 17 странах у
118 831 385 больных [14, 15].
2. Применение неселективных НПВП ведет к поврежде-
нию интерстиция почек. Известно, что при РА – заболева-
нии, требующем многолетнего непрерывного использования
НПВП, по данным патологоанатомических исследований,
частота интерстициального нефрита достигает 100%. Фер-
мент ЦОГ 2 в интерстиции почек отсутствует, поэтому назна-
чение селективных ингибиторов ЦОГ 2 не влияет на уровень
клубочковой фильтрации. За 10 лет (с 1988 по 1997 г.) приме-
нения нимесулида у 100 тыс. больных появилось 11 сообще-
ний о побочных реакциях со стороны почек. Из них только в
4 случаях проводилась монотерапия нимесулидом [15]. Эти
данные свидетельствуют, что возможно применение найза
(как и других ингибиторов ЦОГ 2) при хронической почеч-
ной недостаточности I–II степени в неизмененных суточных
дозах, требуемых для подавления воспалительного процесса.
3. Неселективные НПВП (особенно диклофенак) во
многих случаях оказывают негативное действие на функ-
цию печени. Влияние селективных ингибиторов ЦОГ 2 на
печень сопоставимо с таковым плацебо. Говоря о переноси-
мости НПВП со стороны печени, особенно в связи с поле-
микой, которая  периодически возникает в печати, следует
привести конкретные статистические данные:
• при кратковременном использовании нимесулида по-
вышение уровня АСТ и АЛТ отмечается у 0,4% больных,
при использовании его более 6 мес – у 1,5% [17]. Напом-
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Рис. 5. Основные механизмы действия нимесулида
Предотвращение брадикинин-цито-
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активации тромбоцитов, ИЛ 1
Подавление активности протеаз
Предотвращение повреждения хря-
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синтеза металлопротеаз
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ним, что прием диклофенака вызывает повышение уровня
АСТ и АЛТ примерно у каждого 5-го больного;
• по сообщению органов здравоохранения Финляндии,
с 1985 по 2002 г. в мире зарегистрировано лишь 195 случаев
непереносимости нимесулида со стороны печени
(www.pharmabiz.com);
• при регистрации нимесулида для использования в дет-
ской практике в Индии было проведено исследование его
безопасности 600 педиатрами. При этом не было ни одного
сообщения о тяжелых гепатотоксических реакциях [18];
• в крупном популяционном исследовании гепатоток-
сичности нимесулида [19] представлен анализ частоты ле-
карственного поражения печени у 400 тыс. больных, полу-
чавших различные НПВП с 1997 по 2001 г. Было показано,
что НПВП в целом повышают риск развития патологии пе-
чени. Однако ее частота очень низкая (общая частота – 29,8
на 100 тыс. пациентов-лет, относитель-
ный риск – 1,4). При этом нимесулид
вызывал гепатопатию в 35,3 случая на
100 тыс. пациентов-лет. Это значи-
тельно реже, чем при лечении дикло-
фенаком (39,2) и ибупрофеном (44,6).
Тяжелое поражение печени (цитолиз,
холестатический синдром) при приме-
нении НПВП – редкое осложнение 
(1 случай на 10 тыс. больных).
НПВП-индуцированная гепато-
патия носит характер метаболиче-
ской или иммунологической идио-
синкразии. Факторами риска ее раз-
вития являются: пожилой возраст,
женский пол, патология гепатобили-
арной системы, тяжелые сопутствую-
щие заболевания, сочетанный прием
препаратов, влияющих на метабо-
лизм НПВП, генетические аномалии,
гипоальбуминемия, гепатотоксиче-
ские реакции в анамнезе.
Таким образом, особенного гепа-
тотоксического влияния нимесулидов на печень не зарегист-
рировано. Тем не менее единичные сообщения о симптомах
непереносимости со стороны печени при приеме нимесули-
да должны настораживать практического врача при необхо-
димости назначения НПВП (особенно диклофенака) боль-
ным с факторами риска. 
4. Особые сложности вызывает лечение неселективными
ингибиторами ЦОГ больных с сопутствующими заболевани-
ями бронхов, в первую очередь с бронхиальной астмой. Регу-
ляция просвета бронхов осуществляется простагландинами,
вырабатываемыми ЦОГ 1, поэтому подавление этой изофор-
мы ЦОГ может привести к бронхоспазму или изменению те-
чения бронхиальной астмы (хорошо известна особая форма
астмы – «аспириновая астма»). Селективное ингибирование
ЦОГ 2 позволяет избежать такого осложнения. Кроме того,
как показано на рис. 5, нимесулид блокирует выделение гис-
тамина из базофильных гранулоцитов и тучных клеток.
5. Эффективность любого препарата (и НПВП не ис-
ключение) зависит от применения оптимальных терапевти-
ческих доз (табл. 2). Этот подход также сохраняется и в от-
ношении суточных доз селективных ингибиторов ЦОГ 2. 
К сожалению, большинство врачей не используют дозы
этих препаратов более 200 мг/сут, что приводит к недоста-
точности их эффекта, особенно при хронических заболева-
ниях суставов и выраженной активности воспаления. Есте-
ственно, что при ОА используются более низкие дозы
НПВП. С учетом зависимого от дозы увеличения реакций
непереносимости неселективных НПВП использование
ингибиторов ЦОГ 2 позволяет добиться оптимального соот-
ношения риск/польза. Наибольший опыт применения най-
за в ревматологической практике в Российской Федерации
накоплен при ОА. Обычно найз назначают этой категории
больных в дозе 200 мг/сут, что обеспечивает достижение
клинического эффекта в 87% [20] – 93% [21] случаев.
6. При лечении дегенеративных поражений суставов (ОА
периферических суставов или позвоночника) следует учиты-
вать, что неселективные НПВП отрицательно влияют на
хрящ [6, 22] и утяжеляют течение ОА. Именно поэтому в ре-
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Таблица 1. Ч а с т о т а  п о в р е ж д е н и й  с л и з и с т о й  Ж К Т ,  
в ы я в л е н н ы х  п р и  э з о ф а г о г а с т р о д у о д е н о с к о п и и  в
Н И И Р  РАМ Н  с   2 0 0 0  п о  2 0 0 5  г .  
( д а н н ы е  А . Е .  К а р а т е е в а )
Препарат                     Число больных                     Частота патологии ЖКТ, % больных
































Таблица 2. Диапазон суточных терапевтических
доз (в мг)  НПВП





















комендациях EULAP указано, что на-
чинать лечение ОА следует с анальгети-
ческих средств, а НПВП назначают ко-
роткими курсами и в низких дозах. Од-
нако известно, что у ряда больных ОА
протекает с упорным болевым и воспа-
лительным синдромом, обусловливая
почти постоянную потребность в
НПВП. Для этих больных препаратами
выбора являются селективные ингиби-
торы ЦОГ 2, которые не оказывают от-
рицательного действия на хрящ [23,
24], а для целебрекса показано даже
увеличение синтеза активных гликоза-
миногликанов в экспериментальном
исследовании и положительное влия-
ние на течение ОА коленных суставов в
2-летнем плацебоконтролируемом ис-
следовании TRIAL [25].
7. Поскольку ЦОГ 2 участвует в
процессе активизации остеокластов,
селективные ингибиторы ЦОГ 2
предпочтительны и у больных ос-
теопорозом или с факторами риска его развития.
8. Особенно часты в популяции заболевания сердечно-
сосудистой системы, в частности артериальная гипертензия
(АГ). Более чем у 1/3 пациентов, страдающих заболевания-
ми опорно-двигательного аппарата, регистрируется АГ [26].
Известно, что неселективные ингибиторы ЦОГ, т. е. все
классические НПВП, способны повышать АД вследствие
влияния на простагландины почек. Кроме того, они снижа-
ют эффективность большинства антигипертензивных пре-
паратов: бета-блокаторов, ингибиторов ангиотензин-пре-
вращающего фермента (АПФ), диуретиков (за исключени-
ем блокаторов Са-каналов) [27]. Отсутствие у селективных
ингибиторов ЦОГ 2 подавляющего влияния на агрегацию
тромбоцитов заставило внимательно изучить их воздейст-
вие на сердечно-сосудистую систему. 
Итак, данные многочисленных лабораторных и клини-
ческих исследований, метаанализ, включавший около 
1,5 млн пациентов с патологией суставов, позволяют сде-
лать следующие выводы:
1) хроническое воспаление само по себе является реаль-
ным фактором риска развития и прогрессирования повреж-
дения сосудистой стенки с развитием атеросклероза, а сте-
пень повышения концентрации СРБ – столь же весомый
фактор риска развития атеросклероза, как и повышение
уровня холестерина в сыворотке;
2) подавление воспаления в суставах приводит к умень-
шению риска развития острых коронарных катастроф и ост-
рой сердечной смерти;
3) увеличение риска развития острого инфаркта мио-
карда, по данным метаанализа, включившего 1 400 000 па-
циентов, показано для индометацина, диклофенака, но не
для ингибиторов ЦОГ 2. Исключением стал рофекоксиб,
увеличение суточной дозы которого прямо коррелирует с
отрицательным влиянием на сердечно-сосудистую систему.
Это послужило основанием для снятия этого препарата с
производства (рис. 7) [28];
4) неселективные ингибиторы ЦОГ способны повы-
шать АД вследствие влияния на простагландины почек и
снижать эффективность большинства антигипертензивных
препаратов: бета-блокаторов, ингибиторов АПФ, диурети-
ков (за исключением блокаторов Са-каналов) [27, 28];
5) ингибиторы ЦОГ 2 не влияют на АД и эффектив-
ность лекарственных средств для его снижения. 
Последний тезис подтвержден данными отечественных
исследований, в которых больные с суставной патологией и
АГ получали найз. Известно, что частота АГ у больных с па-
тологией суставов достаточно высока. Особенно это касает-
ся пациентов старше 65 лет, у которых частота патологии су-
ставов составляет около 49%, а АГ – 40%. При РА у 36%
больных имеется АГ [29].
В нашем исследовании [30] участвовало 40 больных ОА
(32) и РА (8) в возрасте 49–79 лет (58,8±18,3 года), страдаю-
щих АГ более 5 лет и получающих стабильную дозу антиги-
пертензивных препаратов не менее 6 мес без явных проявле-
ний сердечной недостаточности. Большинству больных (28)
назначали ингибиторы АПФ (эналаприл 10–30 мг/сут), ос-
тальным (12) – бета-блокаторы (анаприлин 20–40 мг/сут).
Все больные после 3-дневного перерыва в приеме НПВП
(ибупрофен, мовалис, кетонал, диклофенак) получали ран-
домизировано либо диклофенак в дозе 100–150 мг/сут, либо
найз в дозе 200–400 мг/сут* на 20 дней. АД регистрировали 6
раз в сутки: после пробуждения; перед первым приемом ан-
тигипертензивных или нитратных препаратов; через 2 ч по-
сле их приема и далее еще 3 раза с равными промежутками в
течение всего периода «отмывки», первую и последнюю не-
делю приема НПВП. В остальное время АД регистрировали
4 раза в сутки каждые 3 ч с момента пробуждения. На протя-
жении исследования пациенты вели дневник, в котором фи-
ксировали уровень АД, прием антигипертензивных препа-
ратов и нежелательные реакции. Статистическую обработку
данных проводили методом сопряженных пар.
Практически у всех больных обеих групп к концу пе-
риода «отмывки» отмечалось увеличение среднесуточного
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Рис. 7. Риск острого инфаркта миокарда или внезапной смерти при применении














































































































* Дозу препарата подбирали в соответствии с действовавшей на тот
момент инструкцией по применению.
АД (табл. 3). Тем не менее в течение 1-й недели лечения,
как видно из данных табл. 3, различия в среднем систоли-
ческом АД (САД) были достоверно выше при приеме дик-
лофенака, а на фоне лечения найзом практически не отли-
чались от исходных показателей (p<0,001). В меньшей сте-
пени на фоне диклофенака в течение 1-й недели лечения
увеличилось среднесуточное диастолическое АД (ДАД) –
на 3,31±5,42 мм рт. ст.; увеличения этого параметра к кон-
цу 1-й недели лечения найзом не зарегистрировано. У 16
из 20 больных, получавших диклофенак, отмечено нега-
тивное влияние препарата на течение
АГ: повышение САД и/или ДАД, со-
провождавшееся неприятными субъ-
ективными ощущениями – головная
боль, кардиалгия (у 16 пациентов),
развитие гипертонического криза (у 2
больных – отмена диклофенака через
6–14 дней лечения), увеличение по-
требности в приеме антигипертен-
зивных препаратов (у 6). У больных,
получавших найз, не отмечено увели-
чения потребности в антигипертен-
зивной терапии и значимого измене-
ния уровня АД. Все 20 больных за-
кончили 3-недельный период лече-
ния. Диклофенак был отменен у 8 па-
циентов в связи с ухудшением тече-
ния АГ: развитие гипертонического
криза (у 2) и нарастание уровня как
САД, так и ДАД (у 2), что потребовало увеличение дозы
эналаприла в обоих случаях; в связи с гастралгиями (у 2),
диареей (у 1), головной болью (у 1). Увеличение среднесу-
точного САД у больных, закончивших лечение диклофена-
ком, было статистически достоверным и составило
15,74±11,0 мм рт. ст.; к концу лечения найзом – 1,71±5,22
мм рт. ст. (р>0,05). Известно, что изменение САД является
более важным фактором риска кардиоваскулярной пато-
логии, чем изменение ДАД. Уменьшение уровня САД на 
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Таблица 3. У р о в е н ь  А Д  ( в  м м  р т .  с т . )  у  б о л ь н ы х  ОА  и  РА ,  
п о л у ч а в ш и х  д и к л о ф е н а к  ( n = 2 0 )  
и л и  н а й з  ( n = 2 0 ;  М р а з н .±σ)
Среднесуточное АД                                          Диклофенак                                    Найз
Примечание. Достоверность различий между группами больных: * – p<0,001; 
** – p<0,00001; достоверность различий между исходными данными и данными на эта-
пах исследования: *** – p<0,05 (критерий Стьюдента).
САД к концу периода «отмывки
ДАД к концу периода «отмывки»
САД через 1 нед лечения
ДАД через 1 нед лечения
САД к концу лечения













Таблица 4. Д и н а м и к а  с у т о ч н о г о  А Д  у  б о л ь н ы х  ОА  б е з  А Г
Показатель                                                                                                                        Суточное АД
группа 1А: больные, получавшие                                    группа 1Б: больные, получавшие
найз 200 мг/сут (n=9)                                                  диклофенак 100 мг/сут (n=8)
исходное                            через 1 мес                             исходное                             через 1 мес
Примечание. Здесь в и табл. 5–8: * – p<0,05.
Среднее суточное АД,  мм рт. ст.:
САД
ДАД
Среднее дневное АД, мм рт. ст.:
САД
ДАД
Среднее ночное АД, мм рт. ст.:
САД
ДАД



















































































12 мм рт. ст. снижает риск развития инфаркта миокарда на
27%, усугубления застойной сердечной недостаточности
на 55% и инсульта на 56% [29, 30].
Аналогичные результаты продемонстрированы в ис-
следовании В.И. Мазурова и соавт. [31], в котором срав-
нивали гемодинамические показатели у 40 больных ОА,
имеющих (23) или не имеющих (17) сопутствующую АГ,
при лечении найзом или диклофенаком. Больные этих
двух групп были сопоставимы по локализации и рентгено-
логической стадии ОА. Пациенты, имевшие ОА в сочета-
нии с АГ, были примерно на 10 лет старше больных с нор-
мальным уровнем АД. Доза найза составляла 200 мг/сут,
диклофенака – 100 мг/сут. Для лечения АГ больным на-
значали ренитек (эналаприл) по 5–10 мг 2 раза в сутки. До
назначения НПВП и через 1 мес, помимо клинического
осмотра и оценки боли (ВАШ), пациентам проводили
ЭКГ, суточное мониторирование АД, импедансометриче-
скую кардиографию (ИМК), определение уровня десква-
мированных эндотелиоцитов в периферической крови по
методике J. Hladovec и соавт. (1978), а также оценку состо-
яния эндотелий-зависимой и эндотелий-независимой
(проба с нитроглицерином) вазодилатации (ЭЗВД, ЭНВД
соответственно) плечевой артерии с помощью ультразвука
высокого разрешения.
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Таблица 5. Д и н а м и к а  с у т о ч н о г о  А Д  у  б о л ь н ы х  ОА  и  А Г
Показатель                                                                                                                        Суточное АД
группа 2А: больные, получавшие                                    группа 2Б: больные, получавшие
найз 200 мг/сут (n=11)                                                диклофенак 100 мг/сут (n=12)
исходное                            через 1 мес                             исходное                             через 1 мес
Примечание. ** – p<0,01.
Среднее суточное АД,  мм рт. ст.:
САД
ДАД
Среднее дневное АД, мм рт. ст.:
САД
ДАД
Среднее ночное АД, мм рт. ст.:
САД
ДАД



















































































Таблица 6. Д и н а м и к а  п о к а з а т е л е й  И М К  у  б о л ь н ы х  ОА  б е з  А Г
Показатель                                                                                                                                  ИМК
1А группа: больные, получавшие                                     1Б группа: больные, получавшие
найз 200 мг/сут (n=9)                                                   диклофенак 100 мг/сут (n=8)
исходно                             через 1 мес                              исходно                             через 1 мес
СИ, л/м2/мин
УИ, мл/м2




























Через 1 мес лечения статистически значимых разли-
чий в уменьшении боли по ВАШ на фоне приема найза
или диклофенака не отмечено (p>0,05). Средние парамет-
ры суточного мониторирования АД представлены в табл.
4, 5. При назначении найза больным ОА без АГ (группа
1А) среднее суточное САД и среднее дневное САД и ДАД
повышалось в пределах нормы без субъективных ощуще-
ний. В группе 1Б, леченной диклофенаком, отмечено бо-
лее значимое увеличение как среднесуточного, так и сре-
днедневного САД и ДАД (p<0,05), что сопровождалось
ухудшением самочувствия, а в 1 случае потребовалось на-
значение гипотензивной терапии.
У больных с ОА и АГ, получавших найз (группа 2А),
статистически значимого увеличения уровня АД не заре-
гистрировано. А при лечении диклофенаком (группа 2Б)
достоверно повышался уровень среднесуточного САД
(p<0,01), среднедневного САД (p<0,05). При этом индекс
площади САД за сутки увеличился более чем в 2 раза
(p<0,05), а ДАД – почти в 3 раза (p<0,05), что свидетель-
ствует о стабильности повышения АД в течение суток.
Эти изменения АД сопровождались ухудшением само-
чувствия, появлением одышки, отеков нижних конечно-
стей, что потребовало коррекции гипотензивной тера-
пии (увеличение дозы ренитека или применение комби-
нированной терапии).
Существенных изменений параметров системной ге-
модинамики в подгруппах больных, получавших найз, не
выявлено (табл. 6, 7). В подгруппе пациентов с исходно
нормальным уровнем АД, получавших диклофенак, отме-
чались достоверное (p<0,05) увеличение общего перифе-
рического сопротивления (ОПСС), снижение парамет-
ров, отражающих общую производительность сердца
(СИ, УИ) и существенное увеличение объемов внекле-
точной жидкости. Еще более значимая отрицательная ди-
намика показателей системной гемодинамики наблюда-
лась у больных с АГ, получавших диклофенак. При срав-
нительном исследовании влияния найза и диклофенака
на функцию эндотелия у больных ОА с АГ установлено
(табл. 8), что прием найза не влиял на показатели ЭЗВД и
ЭНВД. В то же время при лечении диклофенаком получе-
ны статистически значимые (p<0,05) изменения ЭЗВД,
ЭНВД и количества десквамированных эндотелиоцитов.
Эти данные свидетельствуют: неселективный ингибитор
ЦОГ диклофенак достоверно ухудшал функцию эндоте-
лия, хотя механизмы такого влияния остаются не ясны и
требуют дальнейшего изучения.
Эти данные еще раз подтверждают, что применение се-
лективных ингибиторов ЦОГ 2, к которым относится найз,
положительно влияет на состояние эндотелия сосудов. 
У больных с риском развития тромбозов эти препараты
должны назначаться совместно с низкими дозами аспири-
на. Такое сочетание может привести к увеличению частоты
осложнений со стороны ЖКТ, поэтому эти больные должны
находиться под тщательным наблюдением (эндоскопиче-
ское исследование ЖКТ и мониторинг параметров гемоди-
намики, профилактические мероприятия).
Найз – эффективный противовоспалительный препа-
рат. Как и у всех НПВП, его эффективность зависит от до-
зы. При лечении больных ОА, как правило, бывает доста-
точным назначение его в дозе 200 мг/сут, что обеспечивает и
анальгетический, и противовоспалительный эффект. Как
уже упоминалось, ингибиторы ЦОГ 2 в отличие от класси-
ческих НПВП не оказывают отрицательного влияния на су-
ставной хрящ. Кроме того, нимесулид ингибирует ИЛ 1
[32], апоптоз хондроцитов [33], подавляет активность ме-
таллопротеаз [34], что подтверждает отсутствие у него отри-
цательного влияния на суставной хрящ. 
Таким образом, найз зарекомендовал себя как эффек-
тивный безопасный селективный НПВП. При индивиду-
альном подборе его дозы количество больных, ответивших
на лечение, достигает 93%, при этом наблюдается хорошая
переносимость терапии.
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Таблица 7. Д и н а м и к а  п о к а з а т е л е й  И М К  у  б о л ь н ы х  ОА  с  А Г
Показатель                                                                                                                                  ИМК
2А группа: больные, получавшие                                    2Б группа: больные, получавшие
найз 200 мг/сут (n=11)                                                диклофенак 100 мг/сут (n=12)
исходно                             через 1 мес                              исходно                             через 1 мес
СИ, л/м2/мин
УИ, мл/м2




























Таблица 8. Д и н а м и к а  п о к а з а т е л е й  ф у н к ц и и  э н д о т е л и я  у  б о л ь н ы х  ОА  с  А Г
Показатель                                                                    Больные, получавшие найз                                        Больные, получавшие диклофенак
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